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В обзоре рассмотрены современные патофизиологические механизмы, ведущие к развитию поражения 
сердечно-сосудистой системы у женщин в перименопаузе. Наиболее значимыми из них являются гормональ-
ный дисбаланс, воспаление, психоэмоциональные расстройства, а также нарушение энергетического обмена, 
эндотелиальная дисфункция, электролитные и вегетативные нарушения, апоптоз, прогрессирование атеро-
склероза, ожирение, инсулинорезистентность. Проводился поиск литературы по данной тематике в научных 
журналах, электронных библиотеках. Отбор материалов для составления обзора производился с учетом их 
клинической значимости.
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Modern pathophysiological mechanisms, which lead to the damage of cardiovascular system in perimenopausal 
women are represented in review. The most significant of them are hormonal imbalances, inflammation, and psycho-
emotional disorders, as well as disturbances of energy metabolism, endothelial dysfunction, electrolyte and vegetative 
disorders, apoptosis, acceleration of atherosclerosis, obesity and insulin resistance. we conducted random search of 
the literature on the subject in scientific journals, electronic libraries. The selection of material for the review has been 
carried out concerning the clinical relevance.
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1В последние годы отмечается увеличение сред-
ней продолжительности жизни женщин. Как резуль-
тат улучшения уровня жизни и роста ее продолжи-
тельности,  значительное  число  женщин  примерно 
треть своей жизни будут проводить в менопаузе. К 
2015  г.  почти  половина  российских  женщин  будет 
Ответственный автор — Таинкин Александр Александрович 
Адрес: 412680, г. Вольск Саратовской обл., ул. Краснооктябрьская, 
36, кв. 2. 
Тел.: (сот.) 89372469209 
E-mail: tainkin.alexandr03@yandex.ru
находиться  в  переходном  возрасте  [1].  Наступле-
ние менопаузы у каждой женщины сопровождается 
физиологическими  изменениями  различных  систем 
и органов, что обусловлено угасанием и прекраще-
нием функции яичников. Одним из последствий этого 
процесса является развитие заболеваний сердечно-
сосудистой системы.
Цель  обзора:  анализ  литературных  данных  по 
проблеме  особенностей  патофизиологических  ме-
ханизмов  и  факторов  риска  развития  сердечно-со-
судистых заболеваний у женщин в перименопаузе. 
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Проводился поиск литературы по данной тематике в 
научных журналах, электронных библиотеках. Отбор 
материалов для составления обзора осуществлялся 
с учетом их клинической значимости.
Ведущие  механизмы  развития  поражения 
сердечно-сосудистой системы
Гормональный дисбаланс
Гормональный фон в перименопаузе характери-
зуется прогрессивным повышением уровня фоллику-
лостимулирующего гормона (ФСГ) в плазме крови и 
сопутствующим ему снижением уровня эстрадиола 
[2]. В настоящее время известно, что рецепторы к 
эстрадиолу присутствуют в эндотелии, в гладкомы-
шечных клетках сосудов, в миокарде.
Взаимодействуя с рецепторами эндотелия, эстра-
диол усиливает продукцию оксида азота, блокирует 
вазоконстрикцию, вызванную ацетилхолином [3]; ин-
тенсифицирует  регенерацию  эндотелиальных  кле-
ток; усиливает неоваскуляризацию путем повышения 
миграции, пролиферации и дифференциации эндо-
телиальных клеток сосудов.
Эстрадиол  также  может  стимулировать  продук-
цию фактора роста фибробластов, сосудистого фак-
тора роста, фактора некроза опухоли β.
Воздействуя на рецепторы гладкомышечных кле-
ток сосудов, эстрадиол снижает их сократимость как 
прямо, так и опосредованно — через систему выра-
ботки NO [4].
Эстрогены  обладают  влиянием  на  проводящую 
систему  сердца  подобно  антагонистам  кальция 
(группа верапамила) [5].
Другим  гормоном,  участвующим  в  регуляции 
функции  сердечно-сосудистой  системы  у  женщин, 
является прогестерон. Он, как и эстрадиол, действу-
ет через связывание со своими рецепторами, кото-
рые существуют в двух формах: А и В, соотношение 
которых определяет биологические эффекты проге-
стерона и меняется в зависимости от уровня эстроге-
нов. Известно, что прогестерон способен подавлять 
вызванную эстрадиолом эндотелийзависимую вазо-
дилатацию [6].
Для  понимания  развития  патологических  изме-
нений  в  сердечно-сосудистой  системе  необходимо 
учитывать, что у взрослых женщин размеры камер 
сердца, масса левого желудочка меньше, а венеч-
ные артерии уже, чем у мужчин, что имеет значение 
при  оценке  атеросклеротического  поражении  коро-
нарных сосудов. Так, считается, что критическим для 
женщин является меньшее, чем 75 %, поражение со-
суда [7]. Также следует отметить более высокую ча-
стоту сокращений сердца в покое у женщин по срав-
нению с мужчинами.
На фоне эндокринного старения поражение сер-
дечно-сосудистой  системы  женщины  проявляется 
усугублением течения гипертонической болезни или 
любой предшествующей сердечно-сосудистой пато-
логии, манифестацией ИБС [8], развитием дисгормо-
нальной кардиомиопатии. Изменения в нервной си-
стеме,  сопутствующие  репродуктивному  старению, 
также  могут  проявляться  кардиальными  жалобами 
[9].
Важной особенностью течения ИБС у женщин яв-
ляется более частое поражение мелких, а не маги-
стральных венечных артерий. При коронарографии 
очень часто выявляются интактные коронарные ар-
терии [10] даже при наличии типичных ангинозных 
болей [11] и снижения регионального кровотока в ми-
окарде [12].
Клинические проявления ИБС у этих женщин, по 
всей видимости, связаны именно с тем, что эстроген-
дефицитное  состояние  способствует  прежде  всего 
развитию дисфункции мелких сосудов и микрососу-
дистой ишемии [13]. Установлено, что кардиальный 
синдром Х более характерен для женщин преиму-
щественно в пери- и постменопаузе, чем для муж-
чин. Подобное состояние часто протекает на фоне 
системной эндотелиальной дисфункции, которая ха-
рактерна также для женщин в период перименопау-
зы и устраняется введением экзогенных эстрогенов 
[11].
Нарушение энергетического обмена
Некоторые  авторы  связывают  нарушения  функ-
ции  миокарда  в  перименопаузе  с  изменением  ме-
таболизма  в  сердечной  мышце.  Показано,  что 
эстрогены имеют прямое влияние на митохондрии и 
способны уменьшать свободнорадикальное повреж-
дение  митохондриальной  ДНК  [14],  таким  образом 
сохраняя  энергетическую  базу  клетки.  Эту  теорию 
подтверждают данные S. Buchthal и соавторов, выя-
вивших снижение макроэргических фосфатов в мио-
карде и восстановление их под влиянием эстрогенов 
у женщин, поступивших с болью в груди, но при от-
сутствии атеросклеротического поражения венечных 
артерий [15].
Воспаление
Прояснить тонкие механизмы перехода эстроген-
дефицита  к  развитию  поражения  сердечно-сосуди-
стой  системы  могут  антивоспалительные  эффекты 
эстрогенов.  Известно  позитивное  действие  эстро-
генов на течение отдельных заболеваний, в основе 
патогенеза которых лежат воспалительные реакции: 
рассеянный склероз, системные заболевания соеди-
нительной ткани, артриты, болезнь Альцгеймера [16–
18]. Показано, что с наступлением менопаузы в орга-
низме женщин значительно увеличивается уровень 
маркеров воспаления сосудистой стенки (P-селектин 
и  sCD40L).  Интересно,  что  уровень  P-селектина 
выше  у  пациенток  с  ощущениями  «приливов»  по 
сравнению с женщинами без вазомоторных симпто-
мов [19]. Уровень цитокинов в постменопаузе также 
выше  у  пациенток  с  нерегулярным  циклом.  Среди 
женщин в постменопаузе он выше у тех, кто чувству-
ет «приливы», и у пациенток с психологической де-
прессией [20].
По всей видимости, нельзя исключить возможно-
го воспалительного характера изменений в миокарде 
у женщин в перименопаузе [5]. Mori T. с соавторами 
показал, что у крыс со смоделированной гипертен-
зией  запускается  воспалительный  процесс  в  мио-
карде, который усиливается в случае последующего 
проведении двусторонней овариоэктомии. Этот вос-
палительный  процесс  в  дальнейшем  способствует 
развитию фиброза, что ведет к нарушению диасто-
лической функции [21].
Апоптоз
В экспериментах in vivo и in vitro показана связь 
между апоптозом кардиомиоцитов и уровнем поло-
вых гормонов. Так, выявлена способность эстроге-
нов стимулировать активность протеинкиназы В, что 
ведет к уменьшению апоптоза кардиомиоцитов [22], 
способствует усилению гликолиза и, следовательно, 
повышает устойчивость миокарда к ишемии [23].
Эндотелиальная дисфункция, электролитные и 
вегетативные нарушения
Существует мнение, что развитие дисгормональ-
ной миокардиодистрофии обусловлено микрососуди-
стым поражением миокарда, протекающим на фоне 
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системной дисфункции эндотелия [5]. Известно, что 
эндотелиальная  дисфункция,  начав  развиваться  в 
пременопаузе,  значительно  усугубляется  с  прекра-
щением менструаций [24].
Развитию  климактерической  миокардиодистро-
фии  также  способствуют  нейровегетативные  нару-
шения  (повышение  тонуса  симпатического  отдела 
вегетативной нервной системы, усиление адренерги-
ческих влияний на сердце в связи с повышенной экс-
крецией катехоламинов) и электролитный дисбаланс 
(снижение содержания K+ и повышение уровня Mg++ 
в крови) [25].
Дополнительные механизмы развития артери-
альной гипертензии в перименопаузе
Данные  о  наличии  или  отсутствии  взаимосвязи 
развития  артериальной  гипертензии  с  менопаузой 
противоречивы  [26].  Однако  известно,  что  влияние 
дефицита эстрогенов на уровни артериального дав-
ления  и  частоту  сердечно-сосудистых  осложнений 
может опосредоваться различными механизмами:
1. С возрастом отмечается ухудшение эластиче-
ских свойств артерий, однако эти изменения могут 
быть связаны и с наступлением менопаузы [27].
2. Эстрогены подавляют превращение ангиотен-
зина-1 в ангиотензин-2 (АТ2), а также снижают чув-
ствительность АТ2-рецепторов [28].
3. Симпатическая активность также усиливается 
в этот период [29]. Повышение симпатической актив-
ности служит общим механизмом и для возникнове-
ния гипертензии, и для возникновения приливов. По-
казано, что у здоровых женщин с приливами уровень 
артериального  давления  в  период  бодрствования 
достоверно выше, чем у пациенток без вазомотор-
ных  симптомов  климакса.  Необходимы  исследова-
ния, в которых бы сравнивалась частота возникнове-
ния артериальной гипертензии у здоровых пациенток 
в будущем в зависимости от наличия или отсутствия 
приливов [30].
4. Известно, что повышение артериального дав-
ления во время психоэмоционального стресса также 
более выражено с наступлением менопаузы [31].
5.  У  женщин  в  перименопаузальном  периоде  уси-
ливается  дисфункция  эндотелия,  что  связано  со  сни-
жением уровня эстрогенов  [26,  32, 33], поскольку они 
обладают  способностью  вызывать  вазодилатацию  по-
средством влияния на синтез оксида азота (NO), а также 
стимулировать открытие кальциевых каналов в клеточ-
ных мембранах гладкомышечных клеток сосудов [4].
6. В ряде исследований установлено, что арте-
риальное давление у женщины в период менопаузы 
более чувствительно к поступлению хлорида натрия 
с пищей, что связано со снижением уровня прогесте-
рона [25, 26].
7. Высказывались предположения о том, что до 
наступления менопаузы потеря железа с менструа-
циями  оказывает  защитное  действие  на  эндотели-
альную  функцию  [34].  У  женщин  с  менструациями 
отмечаются  более  низкие  уровни  гемоглобина,  что 
приводит  к  снижению  вязкости  крови  и  снижению 
уровня артериального давления [34, 35], однако зна-
чение этих изменений пока еще остается неясным.
Роль эмоциональных нарушений в развитии по-
ражения сердечно-сосудистой системы в периме-
нопаузе
Классификация психологических депрессий в пе-
рименопаузе предлагается исследователями.
В настоящее время различаются четыре основ-
ных  пути  развития  депрессивных  нарушений  в  пе-
риод  климактерия:  климактерическая  депрессия; 
психогенная  депрессия;  эндогенная  депрессия;  ин-
волюционная меланхолия [36].
Климактерическая депрессия развивается в струк-
туре климактерического синдрома преимущественно 
в пременопаузе в возрасте 39–56 лет [36]. Депрессия 
у таких больных сопровождает соматовегетативные 
нарушения и характеризуется подавленным, безра-
достным  настроением  с  плаксивостью,  снижением 
интереса  к  собственной  личности  и  окружающему, 
уменьшением  активности,  ощущением  возрастной 
измененности (постарения), страхом перед надвига-
ющейся старостью с тревожными опасениями за свое 
здоровье.  Причинами  климактерической  депрессии 
являются дефицит эстрогенов, нарушения адаптаци-
онных механизмов в нейроэндокринной системе [36]. 
Выраженность такой депрессии зависит от тяжести 
и  длительности  патологического  климактерия  [36, 
37]. Так, Karaoulanis S. E. обнаружил прямую связь 
между  выраженностью  депрессии  и  ощущениями 
«приливов». В связи с этим выдвинута теория пери-
менопаузальной депрессии (теория домино), соглас-
но которой симптомы климакса напрямую вызывают 
ее [20]. Вместе с тем некоторые авторы указывают 
на отсутствие какой-либо зависимости между тяже-
стью приливов и климактерической депрессии [38]. 
В настоящее время также отсутствуют убедительные 
данные, свидетельствующие о связи депрессии в пе-
рименопаузе с гормональным дисбалансом [37].
Психогенная  депрессия  возникает  после  значи-
мой психической травмы (потери, утраты) и не зави-
сит  от  тяжести  климактерических  соматовегетатив-
ных проявлений [36].
В период пре- или перименопаузы может мани-
фестировать  (повторно  или  впервые)  эндогенная 
депрессия. Она не зависит от выраженности климак-
терических  симптомов.  «Приливы»  у  этих  больных 
не представляют основной жалобы. С нарастанием 
глубины депрессии они исчезают совсем и проявля-
ются вновь на выходе из нее. Это является значи-
мым фактом при оценке прогноза течения заболева-
ния, т.е. появление приливов и других вегетативных 
симптомов свидетельствует о более легком, невро-
тическом уровне расстройства [36].
Инволюционная меланхолия, в отличие от рекур-
рентной  депрессии,  развивается  в  постменопаузе, 
когда  гормональная  перестройка  подходит  к  концу 
и  климактерических  симптомов  практически  не  на-
блюдается.  Основными  жалобами  таких  больных 
являются ощущения болевого, гиперэстетического и 
сенестопатического характера [36].
Таким  образом,  роль  климактерия  в  генезе  де-
прессивных  состояний  неоднозначна.  Климактери-
ческий  синдром  и  сопровождающая  его  депрессия 
представляют собой болезнь нарушенной адаптации 
вследствие патологически протекающей гормональ-
ной перестройки [36].
Роль депрессии и тревоги в развитии пораже-
ния миокарда в перименопаузе
По данным Американского национального иссле-
дования коморбидности, депрессия является наибо-
лее распространенным психическим расстройством 
на протяжении жизни: для мужчин этот показатель 
составляет  13 %,  для  женщин  22 %  [39].  У  женщин 
в перименопаузе частота встречаемости депрессии 
значительно возрастает.
Механизмы воздействия депрессии на сердечно-
сосудистую систему
В  многочисленных  работах  подробно  изучена 
взаимосвязь  ИБС  и  депрессии.  Обусловленная  ею 
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активация  гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-
ковой системы приводит к гиперкортизолемии, дис-
липидемии, гиперкоагуляции и нарушению функции 
эндотелия. Указанные патофизиологические процес-
сы лежат в основе атерогенеза, тромбообразования, 
повышения уровня артериального давления (АД) и 
частоты  сердечных  сокращений  (чСС)  [25].  Психо-
логическая  депрессия  инициирует  активацию  сим-
патоадреналовой системы [40], следствием чего яв-
ляется снижение вариабельности сердечного ритма, 
артериальная гипертония, усиление коагуляции и ос-
лабление фибринолиза [25]. Еще одним возможным 
механизмом, определяющим взаимосвязь депрессии 
и ИБС, является нарушение деятельности серотони-
нергической системы организма. Как известно, серо-
тонин провоцирует агрегацию тромбоцитов, сосуди-
стый спазм и гиперплазию гладкомышечных клеток 
сосудистой стенки и, кроме того, обладает централь-
ными симпатоингибирующими свойствами. Согласно 
проведенным  исследованиям  полиморфизма  гена-
переносчика  серотонина,  установлено,  что  гомози-
готный доминантный генотип SS является защитным, 
а рецессивный LL, наоборот, предрасполагающим к 
развитию острого инфаркта миокарда [41], а также 
к развитию депрессии и избыточной реакции чСС и 
уровня АД на психологический стресс [42], хотя ре-
зультаты проведенных исследований носят противо-
речивый характер [43, 44].
Кроме прямых патогенетических воздействий де-
прессии  на  сердечно-сосудистую  систему,  имеются 
и непрямые, «поведенческие» эффекты: пациенты с 
депрессией менее привержены назначаемой им тера-
пии, реже отказываются от курения, а страдающие са-
харным диабетом хуже контролируют гликемию [45].
Роль воспаления в механизмах взаимосвязи де-
прессии и ИБС
Роль воспаления в развитии взаимосвязи депрес-
сии и климактерической миокардиодистрофии не из-
учалась. Сравнительно недавно были начаты иссле-
дования иммунной системы организма и системного 
воспаления как потенциальных биологических фак-
торов, вовлеченных в механизм взаимосвязи депрес-
сии и ИБС. Е. Е. Аверин и С. И. чернова показали, 
что у больных ИБС с наиболее тяжелым атероскле-
ротическим  поражением  коронарного  русла  выше 
уровень провоспалительных цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-
6,  ФНО-α)  и  выше  распространенность  депрессии 
[46]. Известно также, что изолированное повышение 
уровня С-реактивного белка (С-РБ), особенно в соче-
тании с повышением уровня интерлейкина-6 (ИЛ-6) 
и фактора некроза опухоли-α (ФНО-α), увеличивает 
риск клинической манифестации ИБС, является пре-
диктором развития острого инфаркта миокарда, ХСН 
и кардиальной смерти [47].
В последнее время установлено, что симптомы 
депрессии, вне зависимости от сердечно-сосудистых 
заболеваний,  ассоциируются  с  широким  спектром 
изменений параметров иммунной системы, включая 
увеличение  количества  лейкоцитов  в  перифериче-
ской  крови  (особенно  нейтрофилов  и  моноцитов), 
снижение количества лимфоцитов, увеличение про-
дукции  провоспалительных  цитокинов  (ИЛ-1,  ИЛ-6, 
ФНО-α) и острофазовых белков (С-РБ, фибриноге-
на),  повышение  чувствительности  миокарда  к  кар-
диотоксическому  действию  ФНО-α  [48–50].  Однако 
данные литературы нередко носят противоречивый 
характер. Так, по результатам исследования Karaou-
lanis S. E. с соавт., уровни ИЛ6 и ФНО при развитии 
перименопаузальной депрессии существенно не ме-
няются. При этом выявляется тенденция к увеличе-
нию ФНО и к снижению ИЛ6 [20]. Авторы предполага-
ют, что сывороточные концентрации цитокинов могут 
не отражать активность их местной продукции. Эти 
цитокины  активируют  воспалительный  системный 
ответ,  в  частности  могут  вызывать  церебральный 
васкулит и так называемую сосудистую депрессию. 
Описано,  что  вследствие  цереброваскулярных  за-
болеваний  и  ишемии  может  также  возникнуть  вос-
паление в дорсолатеральной префронтальной коре, 
«ответственной»  за  депрессию.  Существует  и  ма-
крофагальная теория депрессии D. Smith, согласно 
которой секреция ИЛ-1, ФНО-α и интерферона-α ма-
крофагами вызывает симптомы депрессии [45].
Как  отмечает  Shimbo  D.  и  соавт.  [51],  природа 
описанных взаимосвязей неизвестна и необходимы 
дальнейшие исследования, которые позволят отве-
тить на вопрос: депрессия ли индуцирует процессы 
воспаления, воспаление — депрессию или третий, 
неизвестный пока патологический процесс — и вос-
паление, и депрессию. В отношении развития воспа-
ления в миокардиальной ткани у женщин в периме-
нопаузе сведения в научной литературе отсутствуют.
Прогрессирование атеросклероза
Изменения  миокарда  в  перименопаузе  могут 
быть  связаны  с  ускоренным  развитием  атероскле-
роза.  Предпосылок  для  этой  гипотезы  несколько. 
Известно, что вследствие дефицита эстрогенов по-
вышается  атерогенность  липидного  профиля:  сни-
жается  уровень  липопротеинов  высокой  плотности 
(ЛПВП)  особенно  субфракции  ЛПВП2,  растет  уро-
вень триглицеридов (ТГ) и общего холестерина (за 
счет липопротеинов низкой плотности и апопротеина 
В) [52, 53]. Jensen J. и соавт. уточняют, что уровни об-
щего холестерина, липопротеидов низкой плотности 
наиболее существенно повышаются через 6 месяцев 
после прекращения менструаций, уровень липопро-
теидов высокой плотности снижается за 2 года до 
наступления менопаузы [54]. Вместе с тем повышен-
ные уровни холестерина и ХС ЛПНП относятся к важ-
ным факторам риска заболеваний сердца у мужчин, 
но не у женщин, тогда как у женщин более важными 
факторами риска считаются низкие уровни ХС ЛПВП 
и высокие уровни ТГ [55].
В постменопаузе отмечается более высокий уро-
вень  гомоцистеина  по  сравнению  с  пременопаузой 
[56], который снижается на фоне заместительной гор-
монотерапии  [57],  что,  вероятно,  свидетельствует  о 
значительной роли дефицита эстрогенов в развитии 
гипергомоцистеинемии,  которая  проявляется  сни-
жением активности реакции реметилирования гомо-
цистеина в метионин, участвующий в различных об-
менных процессах, в том числе в стимуляции синтеза 
ферментов, подавляющих перекисное окисление ли-
пидов, в регуляции образования тромбомодулина, без 
которого тромбин не образует комплекса, активирую-
щего белковые антикоагулянты протеин С и протеин 
S, что способствует прогрессированию атеросклероза 
и  развитию  его  осложнений  [58].  Увеличению  риска 
артериального  тромбоза  благоприятствует  и  наблю-
дающееся  в  постменопаузе  повышение  уровня  фи-
бриногена, 7-го фактора, антитромбина-3 и тканевого 
активатора плазминогена [52].
Менопаузальный метаболический синдром
С наступлением менопаузы и после нее в орга-
низме женщины происходят изменения, способные 
оказывать неблагоприятное влияние на уровни сер-
дечно-сосудистого  риска.  Дефицит  эстрогенов  спо-
собствует  развитию  резистентности  к  инсулину  и 
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отложению жировой ткани в области живота. Нако-
пление целого ряда факторов сердечно-сосудистого 
риска у женщин после наступления менопаузы слу-
жит одним из обоснований концепции «менопаузаль-
ного метаболического синдрома», представляющего 
собой сочетание сердечно-сосудистых заболеваний, 
дислипидемии,  абдоминального  ожирения  и  гипер-
гликемии.
Ожирение, инсулинрезистентность и заболева-
ния сердечно-сосудистой системы
Установлено, что именно андроидное распреде-
ление жира, характерное для женщин в постменопа-
узе, связано с повышенным риском поражения коро-
нарных артерий. Полагают, что в перераспределении 
жировой ткани в постменопаузе, наряду с инсулин-
резистентностью, играют роль дефицит эстрогенов и 
возможная относительная гиперандрогения, а также 
снижение уровня гормона роста. Повышение артери-
ального давления, активности симпатической нерв-
ной  системы  и  инсулинрезистентность  могут  быть 
обусловлены  повышением  массы  центральной  жи-
ровой ткани [52].
Жировая ткань может рассматриваться как эндо-
кринный  орган,  в  котором  синтезируются  гормоны, 
регуляторные белки и другие вещества. Одним из та-
ких белков, синтезирующихся жировой тканью, уча-
ствующих в регуляции массы тела, а следовательно, 
оказывающих влияние на уровень сердечно-сосуди-
стого риска, является лептин. Выработка лептина по-
вышается при воздействии эстрогенов [59]. Извест-
но, что лептин повышает активность симпатической 
нервной системы [60]. В то же время получены дан-
ные о протективной роли лептина в отношении раз-
вития гипертрофии левого желудочка: Di Blasio A. с 
соавторами обнаружил обратную взаимосвязь отно-
сительной толщины стенки левого желудочка с уров-
нем лептина у здоровых женщин, ведущих малопод-
вижный образ жизни [61].
Способствовать развитию заболеваний сердечно-
сосудистой системы у пациенток с ожирением может 
еще и то, что у них в ответ на психологический стресс 
сильнее, по сравнению с пациентками без ожирения, 
увеличивается уровень тревоги [62].
Взаимосвязь  воспаления,  ожирения,  инсулинре-
зистентности и прогрессирования атеросклероза
Содержание  общей  и  висцеральной  жировой 
массы в организме соответствует уровню СРБ, уве-
личение которого связано с повышенной сердечно-
сосудистой смертностью. Синтез СРБ в печени в зна-
чительной  степени  регулируется  интерлейкином-6 
(ИЛ-6) [63]. Как показали результаты ряда исследо-
ваний, для женщин в постменопаузе характерны бо-
лее высокие уровни ИЛ-6 в крови [64]. Интерлейкин-6 
вырабатывается адипоцитами, и его уровни в сыво-
ротке повышаются по мере увеличения количества 
жировой массы в организме [63, 65].
Снижение массы тела, даже умеренное, приво-
дит к отчетливо выраженному уменьшению уровней 
СРБ в связи с уменьшением концентрации ИЛ-6, в 
результате  чего  наблюдается  снижение  сердечно-
сосудистого риска [66, 67]. Имеются данные о том, 
что хроническое воспалительное состояние, харак-
теризуемое повышенными уровнями СРБ, способно 
приводить к развитию резистентности к инсулину и 
нарушению  эндотелиальной  функции  [64].  Для  ин-
терлейкина-6, а также других цитокинов продемон-
стрировано проатерогенное действие на сосудистую 
стенку  [64].  Это  очень  важно  в  связи  с  тем,  что  у 
женщин  в  пременопаузе,  страдающих  ожирением, 
уровень интерлейкинов в ответ на психологический 
стресс  повышается  сильнее  по  сравнению  с  паци-
ентками с нормальной массой тела [62]. Известно, 
что интерлейкин-6 стимулирует гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковую систему, что сопровождает-
ся повышением уровня кортизола в крови и приво-
дит  к  возрастанию  риска  развития  дислипидемии, 
центрального ожирения и резистентности к инсулину 
[63]. Установлено, что интерлейкин-6 оказывает по-
давляющее действие на уровни адипонектина [68].
Факторы риска
Факторы риска развития психосоматических на-
рушений  у  женщин  в  перименопаузе  следующие: 
наследственная  предрасположенность;  патологиче-
ское течение беременности у матери; заболевания 
детского  возраста,  вызывающие  повышенную  чув-
ствительность определенных органов к стрессу; осо-
бенности воспитания в детском возрасте; пережива-
ния телесного или эмоционального травмирующего 
опыта  в  детстве;  эмоциональный  климат  в  семье 
и  характерные  личностные  особенности  близких; 
эмоциональные  переживания,  связанные  с  интим-
ными,  личными  и профессиональными  отношения-
ми;  особенности  личности  (интравертированность, 
эмоциональная  лабильность);  нарушения  половой 
функции;  отсутствие  регулярной  половой  жизни; 
предменструальный синдром в анамнезе; неудовлет-
воренность семейным положением. Имеет значение 
отягощенность  наследственности  заболеваниями 
сердечно-сосудистой  системы,  ожирение,  позднее 
наступление менархе и более раннее наступление 
менопаузы,  нарушения  менструального  цикла,  по-
вторные роды, искусственные и самопроизвольные 
аборты  в  анамнезе,  экстрагенитальные  заболева-
ния: ожирение, пиелонефрит, заболевания желудоч-
но-кишечного тракта, диффузный зоб [69, 70].
Таким  образом,  патогенез  развития  поражения 
миокарда  в  перименопаузе  изучен  недостаточно. 
Известно, что в развитии заболевания имеют значе-
ние дефицит эстрогенов, метаболические, электро-
литные нарушения в миокарде, дисфункция мелких 
коронарных  сосудов,  атеросклероз,  психоэмоцио-
нальные расстройства. Существует предположение 
о роли воспаления в патогенезе «климактерического 
сердца», хотя данных, подтверждающих или опровер-
гающих эту гипотезу, нами в литературе не найдено. 
Отсутствуют четкие ЭКГ-критерии болезни. Недоста-
точно  изучена  взаимосвязь  психологических  осо-
бенностей с поражением сердца. Не было попыток 
повлиять на поражение миокарда через коррекцию 
психологического статуса. Необходимы дальнейшие 
исследования для уточнения патогенеза, разработки 
диагностических критериев и поиска новых подходов 
к лечению «климактерического сердца».
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